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Цель работы. Исследование показателей липидного обмена у новорожденных для выявления общих за-
кономерностей в зависимости от гестационного возраста. 
Материал и методы. Провели анализ течения беременности и ее исхода у 286-и женщин, от которых ро-
дилось 323 новорожденных ребенка, из них 89 детей от многоплодной беременности. Детей, в зависимости
от их гестационного возраста, разделили на 4 группы. Проводили определение содержания холестерина (ХС),
триглицеридов (ТГ), липопротеинов низкой (ЛПНП) и высокой (ЛПВП) плотности в центральной венозной
крови сразу после рождения и на 5-е сутки жизни. 
Результаты. Для 31,3% новорожденных характерна гипотриглицеридемия менее 0,2 ммоль/л, содержание
ТГ в крови в пределах 0,21—0,5 ммоль/л выявлено у 43,3% детей, т. е. у 76,6% снижена перинатальная про-
дукция ТГ. Перинатальная продукция ТГ зависит от гестационного возраста ребенка, чем он меньше, тем
ниже содержание ТГ в крови у новорожденных при рождении. При сроках гестации 25—33 недели перина-
тальная продукция ТГ низкая у большинства новорожденных. С увеличением срока гестации увеличивается
перинатальная продукция исследуемого показателя липидного обмена. Содержание ТГ в крови быстро воз-
растает при достижении гестационного возраста 37 недель. Постнатальная продукция ТГ в крови новорож-
денных не имеет зависимости от гестационного возраста при сроке гестации от 31 неделя и более. При
рождении у новорожденных всех групп определяли гипохолестеринемию, низкое содержание ЛПНП и
ЛПВП, достоверных отличий между группами по исследуемым показателям не выявили (p>0,01). 
Заключение. Состояние липидного обмена у новорожденных в перинатальном периоде зависит от геста-
ционного возраста и массы тела при рождении. Низкая продукция ТГ характерна для глубоконедоношенных
детей с низкой и экстремально низкой массой тела при рождении, что обусловлено физиологической незре-
лостью органов и систем. Особенности пренатального морфогенеза таковы, что полноценный липидный
обмен возможен только к доношенному сроку гестации. Патологическое течение беременности нарушает нор-
мальную продукцию триглицеридов, холестерина, липидов низкой и высокой плотности. Наибольшие изме-
нения исследуемых показателей характерны для глубоконедоношенных детей с гестационным возрастом
25—31 неделя. Это возраст ассоциирован с высокой частотой развития респираторного дистресс-синдрома.
На продукцию ТГ при рождении влияет дефицит буферных оснований, на содержание холестерина — ве-
личина рН и напряжение кислорода в крови при рождении. При увеличении срока гестации содержание про-
дуктов липидного обмена увеличивается. Имеются индивидуальные особенности новорожденных, у которых
при доношенном сроке беременности возможны перинатальные нарушения липидного обмена. 
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The purpose of the study. To study parameters of the lipid metabolism in newborn infants to identify general
patterns depending on the gestational age. 
Materials and methods. The course of pregnancy and its outcome was analyzed in 286 women who gave birth
to 323 infants; 89 of them were born in multiple pregnancies. The infants were divided into 4 groups depending on
the gestational age. Levels of cholesterol (C), triglycerides (TG), low-density lipoproteins (LDL) and high-density
lipoproteins (HDL) were tested in the central venous blood immediately after birth and on the 5th day of life. 
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Results. Hypotriglyceridemia below 0.2 mmol/l was typical for 31.3% of the newborns; a TG level within the
range of 0.21—0.5 mmol/l was found in 43.3% of infants, i.e. the perinatal production of TG was decreased in 76.6%
of infants. The perinatal TG production depended on the infant's gestational age: the smaller it was, the lower TG
blood level was in infants at birth. At the gestational age of 25—33 weeks, the perinatal TG production was low in
most newborns. The perinatal production of the lipid metabolism parameter was increased with the increase of the
gestational age. The TG blood level increased rapidly at the gestational age of 37 weeks. The postnatal TG production
in the blood of newborn babies had no dependence on the gestational age strating from the gestational age of 31
weeks and more. Hypercholesterolemia and lower both LDL and HDL levels were found in newborns of all groups
at birth; no significant intergroup differences in concentration of C, HDL or LDL were observed (P>0.01). 
Conclusion. The state of the lipid metabolism in the newborns in the perinatal period depends on the gestational
age and the birth weight. Low TG production is typical for small premature infants with a low and extremely low
birth weight due to physiological immaturity of organs and systems. The peculiarities of the prenatal morphogenesis
make an adequate lipid metabolism possible by the full-term gestational age only. An abnormal course of pregnancy
impairs normal triglyceride, C, LDL and HDL production. The greatest changes of the tested parameters are typical
for small immature infants with a gestational age of 25—31 weeks. This age is associated with a high incidence of the
respiratory distress syndrome. Deficiency of buffer bases affects the TG production at birth; the pH value and blood
oxygen tension at birth affect the C level. The production of lipid metabolism parameters increases with the increase
of the gestational age. There are certain individual characteristics in newborns who may have perinatal disorders of
the lipid metabolism at the full-term gestational age. 
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Введение
В настоящее время уделяется большое внима-
ние изучению липидного обмена при беременности
и у новорожденных в раннем неонатальном перио-
де. Холестерин и триглицериды являются важней-
шими компонентами липидного обмена, обеспечи-
вающие необходимый липидный метаболизм,
полноценное развитие эмбриона и плода. Изуче-
ние транспорта липидов от матери к плоду позво-
ляет выяснить, способна ли дислипидемия матери
вызывать нарушение функции органов у новорож-
денных в раннем постнатальном периоде. 
Некоторые авторы считают плаценту транс-
портным каналом для липидов от матери к плоду, на
этот транспорт могут влиять материнские заболева-
ния, в том числе связанные с липидным обменом.
Отношения материнского липидного профиля с
липидным профилем новорожденного до сих пор
недостаточно изучены. Некоторые авторы
сообщают о наличии переноса липидов через пла-
центу, но этого недостаточно, чтобы влиять на кон-
центрацию липидов в плазме плода. Физиологиче-
ские и биохимические механизмы переноса
питательных веществ через плаценту довольно
сложны. По мнению некоторых авторов, триглице-
риды не переносятся от матери к плоду [1]. В ран-
них сроках гестации длинноцепочечные полинена-
сыщенные жирные кислоты (ДПНЖК) могут
накапливаться в материнском организме и стано-
вятся доступными для транспорта через плаценту в
поздние сроки беременности. В это время скорость
роста плода максимальна и требуется достаточное
количество ДПНЖК для обеспечения его полно-
ценного роста и развития. При этом возникает
физиологическая гиперлипидемия, триациглицери-
демия у матери, обусловленная повышенной липо-
литической активностью в жировой ткани. Наличие
Introduction 
Currently, much attention is paid to the study of
the lipid metabolism during pregnancy and in new-
borns in the early neonatal period. Cholesterol and
triglycerides are essential components of the lipid me-
tabolism ensuring the required lipid metabolism and
the adequate development of the embryo and fetus.
The evaluation of the transport of lipids from mother
to fetus permits to find out whether mother's dyslipi-
demia associates with dysfunction of organs in new-
borns in the early postnatal period. 
Some authors consider the placenta a transport
channel for lipids from mother to fetus; this transport
may be affected by maternal diseases, including those
related to the lipid metabolism. The relationship of the
maternal lipid profile with the newborn's lipid profile
has not been thoroughly studied to date. Several studies
have reported on the passage of lipids through the pla-
centa, but not enough to affect the concentration of
lipids in the fetal plasma. Physiological and biochemical
mechanisms of the passage of nutrients through the pla-
centa are quite complex. According to studies, triglyc-
erides do not pass from mother to fetus [1]. In earlier
gestational ages long chain polyunsaturated fatty acids
(LCPs) may be accumulated in the maternal body and
are available to transport through the placenta in the
later stages of pregnancy. At that, the fetal growth rate
is maximum and requires enough amount of LPCs to
ensure its adequate growth and development. At that,
a physiological maternal hyperlipidemia and triacyl-
glycerolemia occur caused by increased lipolytic activ-
ity in the adipose tissue. The presence of lipoprotein
receptors in the placenta allows lipoproteins transfer
through placenta. The selected fatty acids can be me-
tabolized and diffuse into fetal plasma [2].
Cholesterol is crucial for the development of the
fetus throughout pregnancy because it is an integral
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Критические состояния новорожденных
липопротеиновых рецепторов в плаценте позволяет
осуществлять их плацентарный перенос. Выделен-
ные жирные кислоты могут метаболизироваться и
диффундировать в плазму плода [2].
Холестерин имеет решающее значение для
развития плода на протяжении всей беременности,
т.к. он является неотъемлемой частью каждой кле-
точной мембраны. Поскольку большинство путей
передачи сигналов необходимы для роста, проли-
ферации и метаболизма, ХС, обеспечивая мембран-
ную функцию, необходим для нормального разви-
тия плода. Биосинтез фетального холестерина, а не
перенос холестерина из материнских липопротеи-
нов, по-видимому, является основным механизмом
для удовлетворения потребностей плода в поздние
сроки беременности [3,4]. После того, как ХС сек-
ретируется, он вытекает с базальной стороны тро-
фобласта и должен достичь, а затем проникнуть в
эндотелиальные клетки фетоплацентарной сосуди-
стой сети и попасть в плодовую циркуляцию крови.
Используя человеческие плацентарные эндотели-
альные клетки, было показано, что экзогенный ХС
секретируется различными акцепторами. Этот про-
цесс жестко регулируется клеточным ХС и актив-
ностью различных специфических рецепторов [5].
Изменение материнского липидного профиля
существенно не связано со средними концентра-
циями общего ХС, липопротеидов низкой и высо-
кой плотности, а также ТГ у новорожденных [6].
Триглицериды переносятся в кровь плода как
липопротеины [7]. Для этого необходим их гидро-
лиз в свободные жирные кислоты, прежде чем они
могут быть перенесены через синцитиотрофобласт
плаценты. В плазматической мембране плаценты
идентифицированы два типа гидролаз ТГ: специ-
фическая для плаценты гидролаза и липопротеи-
новая липаза [8—11]. 
При гестозе выражены изменения липидного
метаболизма в тканевых структурах плаценты. Раз-
витие гестоза вызывает нарушение тканевых струк-
тур хориона, в частности, его липидного спектра.
Гестоз средней степени тяжести сопровождается
дисбалансом липидов в ткани хориона: снижением
уровня фосфолипидов (ФЛ) и холестерола, повы-
шением удельного веса свободных жирных кислот.
Изменения касаются не только общего ХС, но и
моноацилглицеролов, диацилглицеролов и суммар-
ных ФЛ [12]. Аналогичные изменения выявлены в
плазме крови, эритроцитах беременных с гестозом.
Чем тяжелее протекает заболевание, тем больше
выражены расстройства липидного обмена не толь-
ко в плазме крови, но и эритроцитах, плаценте, что
обусловлено усилением процессов липопероксида-
ции и активации фосфолипазы А2 [13].
Содержание липопротеидов в плазме крови
здоровых новорожденных значительно ниже, чем
у взрослых. Характерной особенностью является
отсутствие хиломикронов и уменьшенное содержа-
ние липопротеинов низкой плотности (ЛПНП).
part of every cell membrane. Since most of the signal-
ing pathways are needed for growth, proliferation and
metabolism, cholesterol is required for normal devel-
opment of the fetus ensuring the membrane function.
The biosynthesis of fetal cholesterol, rather than the
transfer of cholesterol from maternal lipoproteins, pre-
sumably is the primary mechanism of satisfying the
fetal requirements during the later stages of pregnancy
[3, 4]. When cholesterol is synthesized, it derives from
the basal side of the trophoblast and should reach and
then penetrate the endothelial cells of the fetoplacen-
tal vascular network and get into the fetal circulation.
Using human placental endothelial cells, it has been
shown that exogenous cholesterol is secreted by vari-
ous acceptors. This process is strictly regulated by cel-
lular cholesterol and by the activity of specific
receptors [5]. Changes in the maternal lipid profile are
not significantly associated with average concentra-
tions of total cholesterol, low and high density
lipoproteins, as well as TG in newborns [6].
Triglycerides are transported into the fetal
bloodstream as lipoproteins [7]. This requires their hy-
drolysis into free fatty acids before they can be trans-
ferred through the placental syncytiotrophoblast. Two
types of TG hydrolases are identified in the plasma
membrane of the placenta: placenta-specific hydrolase
and lipoprotein lipase [8—11]. 
Changes in the lipid metabolism in the placental
tissue structures are marked in gestosis. The develop-
ment of gestosis causes impairment of chorion tissue
structures, in particular, its lipid profile. Moderate
gestosis is accompanied by lipid imbalance in chorion
tissue: decreased levels of phospholipids (PL) and cho-
lesterol, increased proportion of free fatty acids. The
changes are related not only to total cholesterol, but
also monoacylgyicerols, diacylglycerols and total PLs
[12]. Similar changes were detected in the blood
plasma and erythrocytes of pregnant women with
gestosis. The more severe disease is, the more signifi-
cant alteration of lipid metabolism may be found not
only in blood plasma, but also in erythrocytes, pla-
centa due to increased lipid peroxidation and activa-
tion of phospholipase A2 [13].
The concentration of lipoproteins in the blood
plasma of healthy newborns is significantly lower than
that in adults. The lack of chylomicrons and decreased
low density lipoproteins (LDL) concentration consti-
tute a typical feature of healthy newborn lipoprotein
fraction. High density lipoproteins (HDL) are the
main class of lipoproteins. There are congenital dys-
lipidemias diagnosed from the first months of the in-
fant's life and caused by the influence of adverse
factors in the perinatal period [14].
Critical pH and lactate values, blood buffer base
deficiency, hypotriglyceridemia, and hypocholes-
terolemia are pathognomonic for development of peri-
natal shock in newborns. Rapidly emerging
respiratory failure combined with severe impairment
of the metabolism (hyperlactatemia, base deficiency,
Основной класс липопротеинов — это липопротеи-
ны высокой плотности (ЛПВП). Выделяют врож-
денные дислипидемии, которые выявляются с пер-
вых месяцев жизни ребенка и обусловлены
воздействием неблагоприятных факторов в пери-
натальном периоде [14].
Критические показатели рН, лактата, дефицит
буферных оснований крови гипотриглицеридемия,
гипохолестеринемия являются патогномоничными
для развития шока у новорожденных. Быстро фор-
мирующаяся дыхательная недостаточность, в соче-
тании с глубокими нарушениями метаболизма
(гиперлактатемия, дефицит оснований, гипотри-
глицеридемия, гипохолестеринемия), резистентная
к проводимой терапии, свидетельствует о тяжести
и длительности антенатальной гипоксии, и являют-
ся показаниями для раннего проведения высокоча-
стотной осцилляторной (ВЧО) искусственной вен-
тиляции легких (ИВЛ). При выборе режима ИВЛ
необходимо учитывать степень декомпенсации
метаболизма, обмена триглицеридов и холестерина
у новорожденных [15—17].
В настоящее время мало научных исследова-
ний, посвященных состоянию липидного обмена у
новорожденных в перинатальном периоде. Не
сформулированы общие закономерности их изме-
нений у новорожденных в зависимости от геста-
ционного возраста.
Цель работы — исследование показателей
липидного обмена у новорожденных для выявле-
ния общих закономерностей в зависимости от
гестационного возраста 
Материал и методы
Провели анализ течения беременности и ее исхода
у 286 женщин, от которых родилось 323 новорожденных
ребенка, из них 89 детей от многоплодной беременности.
Детей, в зависимости от их гестационного возраста, раз-
делили на 4 группы:
• группа «А» — от 54 матерей родилось 62 ново-
рожденных с гестационным возрастом 25—30 недель;
• группа «В» — от 87 матерей родилось 99 детей
со сроком гестации 31—33 недели;
• группа «С» — от 81 матери родилось 104 ре-
бенка со сроком гестации 34—36 недель;
• группа «D» — от 56 матерей родилось 57 ново-
рожденных с гестационным возрастом 37—41 неделя.
Основные клинические характеристики новорож-
денных представлены в табл. 1. 
Новорожденные групп «А» и «В», по сравнению с
детьми групп «С» и «D», имели достоверно меньшие ге-
стационный возраст, массу тела при рождении (p<0,01).
Оценка по шкале Апгар была достоверно ниже у ново-
рожденных группы «А», по сравнению с детьми групп
«С» и «D» (p<0,01). В группе «D» отмечали минималь-
ную частоту оперативных родов, имелись достоверные
отличия по сравнению с новорожденными других групп
(p<0,01). У большинства новорожденных были светлые
околоплодные воды. Мекониальные околоплодные воды
достоверно чаще встречались у новорожденных группы
«D» (p<0,01). В проведении ИВЛ достоверно чаще нуж-
hypotriglyceredemia, hypocholesterolemia) resistant
to the therapy indicates the severity and the long du-
ration of prenatal hypoxia, and are indications for
early high frequency oscillatory (HFOV) mechanical
ventilation (MV). While selecting the MV mode, it is
necessary to take into account the degree of metabolic
decompensation, metabolism of triglycerides and cho-
lesterol in infants [15—17].
There are currently few scientific researches of
the state of the lipid metabolism in newborns during
the perinatal period. General principles of their
changes in newborns depending on gestational age
were not formulated.
The purpose of the study. To study parameters
of the lipid metabolism in newborn infants to identify
general patterns depending on the gestational age. 
Materials and Methods
The course of pregnancy and its outcome was analyzed
in 286 women who gave birth to 323 infants; 89 of them were
born in multiple pregnancies. The infants were divided into
4 groups depending on the gestational age:
• Group A: 62 newborns with a gestational age of
25—30 weeks born to 54 mothers;
• Group B: 99 infants with a gestational age of
31—33 weeks born to 87 mothers;
• Group C: 104 newborns with a gestational age of
34—36 weeks born to 81 mothers;
• Group D: 57 newborns with a gestational age of
37—41 weeks born to 56 mothers;
The main clinical characteristics of the newborns are
presented in table 1. 
Newborns of groups A and B had a significantly lower
gestational age and birth weight as compared to infants of
groups C and D (P<0.01). The Apgar score was significantly
lower in infants of group A as compared to infants of groups
C and D (P<0.01). In group D, the minimum incidence of
operational delivery was registered; there were no reliable
differences as compared with infants of other groups
(P<0.01). In most newborns, amniotic fluid was clear. Meco-
nium amniotic fluid was more common in newborns of
Group D (P<0.01). Newborns in Group A required the MV
more often as compared with children of groups B and C
(P<0.01). About 10% of infants in each group required
HFOV; no significant inter-group differences were observed
(P>0.01). There were also no significant differences in the
duration of the MV and HFOV (P>0.01). 
Inclusion criteria: adverse pregnancy, expected poor
state of an infant at birth. 
Exclusion criteria: congenital malformations in the
newborn.
Perinatal risk factors for the newborn: preterm, accel-
erated delivery or oxytocia, abnormalities of labor activities,
operational delivery; abnormalities of placentation and its
complications; pre-eclampsia and eclampsia; oligohydram-
nios, polyhydramnios, amniotic fluid with meconium or
stained with blood; multiple pregnancy, including those oc-
curred through in vitro fertilization [18].
All newborns received professional primary or urgent
care in accordance with the procedure for rendering medical
care in neonatology [18]. All pregnant women received pro-
fessional care in accordance with the procedure for render-
ing medical care in obstetrics and gynecology [19].
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Критические состояния новорожденных
дались новорожденные группы «А», по сравнению с
детьми групп «В» и «С» (p<0,01). В проведении ВЧО
ИВЛ нуждалось около 10% новорожденных каждой
группы, достоверных межгрупповых отличий не вы-
явили (p>0,01). Также не выявили достоверных отличий
в длительности ИВЛ и ВЧО ИВЛ (p>0,01). 
Критерии включения в исследование: неблаго-
приятное течение беременности, прогнозируемое тяже-
лое состояние ребенка при рождении. 
Критерий исключения: врожденные пороки раз-
вития у новорожденного.
Факторы перинатального риска для новорожден-
ного: преждевременные, стремительные или быстрые роды,
аномалии родовой деятельности, оперативное родоразре-
шение; аномалии плацентации и ее осложнения; преэклам-
псия и эклампсия; олигогидрамнион, полигидрамнион,
мекониальные или окрашенные кровью околоплодные
воды; многоплодная беременность, в том числе полученная
с помощью экстракорпорального оплодотворения [18].
При рождении новорожденным была оказана пер-
вичная или реанимационная помощь, в соответствии с
порядком оказания медицинской помощи по профилю
«неонатология» [18]. Всем беременным оказана квали-
фицированная медицинская помощь, в соответствии с
порядком оказания медицинской помощи по профилю
«акушерство и гинекология» [19].
В работе применяли следующие методы исследо-
вания:
1. Анализ анамнестических данных течения бере-
менности, на основании которых выставляли высокий
риск развития интранатальной гипоксии и рождения ре-
бенка в тяжелом состоянии; 
2. Клиническая оценка состояния ребенка при
рождении, включающая оценку по шкале Апгар (ОА) на
1-й и 5-й минутах после рождения;
3. Через 15—20 минут после оказания реанима-
ционной помощи новорожденных переводили в отделе-
ние реанимации. Для проведения инфузионной терапии
и лабораторных исследований, в асептических условиях
The following methods were used in the study:
1. Analysis of the pregnancy history, on the basis of
which a high risk of intranatal hypoxia and delivery of a
child in a poor condition is diagnosed; 
2. Clinical assessment of the baby's birth status, in-
cluding Apgar scoring (AS) at the 1st and 5th minute after
the birth;
3. Newborns were transferred to the intensive care
unit 15—20 minutes after the resuscitation care. Catheteri-
zation of v. umbilicalis using a thermoplastic catheter was
performed under aseptic conditions for the infusion therapy
and lab tests. 2 ml of blood was sampled for a complete blood
chemistry test including tests for the concentration of cho-
lesterol and triglycerides;
4. The tests for triglyceride levels in the central ve-
nous blood of newborns during the first hours of life and on
Day 5 were performed using the 400 Sapphir unit, version
1.8 (Tokyo Boeki LTD, Japan). The enzymatic photometric
test with glycerol-3-phosphate oxidase and a reagent kit
Triglycerides DiaS were used;
5. The tests for triglyceride levels in the central venous
blood of newborns during the first hours of life and on Day 5
were performed using the 400 Sapphir unit, version 1.8
(Tokyo Boeki LTD, Japan). The enzymatic photometric test
CHOD-PAP and a reagent kit Cholesterol DiaS were used.
6. The tests for low-density lipoproteins (LDL) lev-
els in the central venous blood of 47 newborns during the
first hours of life and on Day 5 were performed using the
Sapphir 400 unit, version 1.8 (Tokyo Boeki LTD, Japan).
The enzymatic photometric test CHOD-PAP and a reagent
kit BioSystems S.A. were used;
7. The tests for high-density lipoproteins (HDL) lev-
els in the central venous blood of 47 newborns during the
first hours of life and on Day 5 were performed using the
Sapphir 400 unit, version 1.8 (Tokyo Boeki LTD, Japan).
The enzymatic photometric test CHOD-PAP and a reagent
kit HDL-C Immuno FS*DiaS were used;
8. Statistical data processing was carried out using
the Statistica 6 software (USA). The differences were con-
Parameters Values of parameters in groups
Group A, Group B, Group C, Group D, 
n=62/54 mothers n=99/87 mothers n=104/81 mothers n=57/56 mothers
Gestational age, weeks 28.6±1.4# 32±0.8# 34.9±0.8 38.8±1.0
Body weight, grams 1313.4±342# 1851.2± 391# 2319.2±494.8 3372.8±619.6
Apgar score at the 1st minute 3# 4 5 5
Apgar score at the 5th minute 6 6 7 7
Characteristics of amniotic fluid: Light-coloured 47 (75.8%) 80 (80.8%) 95 (91.3%) 32 (56.2%)
Stained with blood 10 (11.3%) 13 (13.1%) 9 (8.7%) 1 (1.8%)
Meconium 8 (12.9%) 6 (6.1%) — 24 (42%)#
Operative delivery 37 (68.5%) 64 (73.6%) 74 (91.4%) 27 (48.2%)#
Natural childbirth 17 (31.5%) 21 (26.4%) 10 (8.6%) 30 (51.8%)#
Mechanical ventilation 60 (96.8%)# 79 (79.8%) 61 (58.7%) 50 (87.7%)
Duration of the MV, h 113 [40; 168] 90 [47; 168] 108 [50; 192] 91 [57; 136]
HFOV 7 (11.2%) 14 (14.2%) 10 (9.6%) 4 (7%)
Duration HFOV, h 33 [14; 36] 30 [50; 192] 23 [10,5; 46] 32 [21; 64]
Таблица 1. Основные клинические характеристики новорожденных (M±σ; Me, LQ–UQ). 
Table 1. The main clinical characteristics of newborns (M±σ; I).
Note. # — P<0.01 — significance of differences as compared with infants of other groups.
Примечание. Для табл. 1, 2: Parameters — параметры; Values of … in groups — значения в группах; mothers — матери; Gestational
age, weeks — срок гестации, недель; Body weight, grams — масса тела, грамм; Apgar score at the 1st minute — шкала Апгар на 1-й/
5-й мин., балл; Characteristics of amniotic fluid — характер ОВ; Light-coloured – светлые; Stained with blood — окрашены кровью;
Meconium — мекониальные; Operative delivery — оперативные роды; Natural childbirth — естественные роды; Mechanical ventila-
tion — ИВЛ; Duration of the MV, h — дительность ИВЛ, ч; HFOV — ВЧО ИВЛ; Duration HFOV, h — длительность ВЧО ИВЛ, ч.
# — p<0,01 –достоверность отличий по сравнению с новорожденными других групп.
выполняли катетеризацию v. Umbilicalis термопластич-
ным катетером. Для полного биохимического исследо-
вания, включающего определение концентрации
холестерина и триглицеридов, осуществляли забор
крови в объеме 2 мл;
4. Определение концентрации триглицеридов в
центральной венозной крови новорожденных в первые
часы постнатальной жизни и на 5-е сутки жизни прово-
дили на аппарате SAPPHIR 400, версия 1.8 (Tokyo Boeki
LTD, Japan). Использовали ферментативный фотомет-
рический тест с глицерол-3-фосфатоксидазой, набор ре-
агентов Triglycerides DiaS;
5. Определение концентрации холестерина в
центральной венозной крови новорожденных в первые
часы постнатальной жизни и на 5-е сутки жизни прово-
дили на аппарате SAPPHIR 400, версия 1.8 (Tokyo Boeki
LTD, Japan). Использовали ферментативный фотомет-
рический тест «CHOD-PAP», набор реагентов Choles-
terol DiaS;
6. Определение концентрации липопротеидов
низкой плотности (ЛПНП, LDL) в центральной веноз-
ной крови 47 новорожденных в первые часы постнаталь-
ной жизни и на 5-е сутки жизни проводили на аппарате
SAPPHIR 400, версия 1.8 (Tokyo Boeki LTD, Japan). Ис-
пользовали ферментативный фотометрический тест
«CHOD-PAP», набор реагентов BioSystems S.A.;
7. Определение концентрации липопротеидов вы-
сокой плотности (ЛПВП, HDL) в центральной венозной
крови 47 новорожденных в первые часы постнатальной
жизни и на 5-е сутки жизни проводили на аппарате SAP-
PHIR 400, версия 1.8 (Tokyo Boeki LTD, Japan). Исполь-
зовали ферментативный фотометрический тест
«CHOD-PAP», набор реагентов HDL-C Immuno FS*DiaS;
8. Статистическую обработку данных провели с
помощью программы Statistaca 6 (USA). Отличия счи-
тали достоверными при уровне статистической значи-
мости p<0,01.
Результаты и обсуждение
Данные лабораторных исследований у ново-
рожденных представлены в таблице 2. При рожде-
нии у новорожденных всех групп отмечали гипот-
риглицеридемию, достоверно низкое содержание
ТГ в крови у детей групп «А» и «В», по сравнению
с пациентами групп «С» и «D» (p<0,01). 
sidered significant when the level of the statistical signifi-
cance was P<0.01.
Results and Discussion
Lab test findings of newborns are presented in
Table 2. At birth, newborns of all groups presented hy-
potriglyceridemia, significantly low TG concentration
in the blood of infants of groups A and B compared
with patients in groups C and D (P<0.01). 
A detailed analysis of the TG blood concentra-
tion was carried out (Fig. 1). The most important ref-
erence values for the TG blood concentration were
determined: 
• less than 0.2 mmol/l; 0.21—0.5 mmol/l; 
• 0.51—0.99 mmol/l;
• more than 1.0 mmol/l. 
A critically low TG level (less than 0.2 mmol/l)
was typical for 50% of newborns in group A; in 30.6 %
of infants in this group, the TG concentration was
within 0.21—0.5 mmol/l; in 16.1% of newborns, the
tested parameter was determined within 0.51—0.99
mmol/l and in 3.2% of infants the TG blood concen-
tration was more than 1.0 mmol/l. 
In group B, the TG concentration of less than 0.2
mmol/l was typical for 42.4% of infants; in 43.4% chil-
dren, the TG concentration was within the range of
0.21—0.5 mmol/l; in 13.1% of patients it was within
0.51—0.99 mmol/l, and in 1% of cases the TG level
was more than 1.0 mmol/l.
In group C, the TG level of less than 0.2 mmol/l
was registered in 25% of newborns; in 51% of cases,
the value of the analyzed parameter was 0.21—0.5
mmol/l; in 21.2% of infants, triglyceridemia was
within the range of 0.51—0.99 mmol/l and in 2.8% it
was more than 1.0 mmol/l.
In the group D, critically low TG levels were
found only in 3.5% of newborns; in 43.9% of infants,
the TG level was within 0.21—0.5 mmol/l; for 35.1%
of infants, the TG concentration of 0.51—0.99 mmol/l
was typical; and in 17.5% of infants the TG level was
more than 1.0 mmol/l. Hypotriglyceridemia below 0.2
mmol/l was typical for 31.3% of the newborns; a TG
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Parameters Values of parameters in groups
Group A, n=62 Group B, n=99 Group C, n=104 Group D, n=57
TG, Day 1, mmol/l 0.3±0.2 0.31±0.2 0.4±0.2# 0.7±0.4#
TG, Day 5, mmol/l 0.8±0.2*## 0.9±0.2* 1.2±0.5* 1.5±0.7*
Cholesterol, Day 1, mmol/l 1.6±0.5 1.7±0.7 1.6±0.6 1.4±0.5
Cholesterol, Day 5, mmol/l 2.6±0.8*## 3.1±1* 3.2±1.0* 3.6±1.0*
HDL, Day 1, mmol/l 0.7±0.2 0.7±0.3 0.7±0.3 0.6±0.3
HDL, Day 5, mmol/l 1±0.02 1.0±0.3* 1±0.3* 1.0±0.4*
LDL, Day 1, mmol/l 1.0±0.01 1.0±0.6 0.8±0.4 0.8±0.4
LDL, Day 5, mmol/l 1.5±0.7 2.0±0.8* 2.2±0.6* 2.0±0.6*
Таблица 2. Динамика показателей липидного обмена у новорожденных (M±σ). 
Table 2. The dynamics of lipid metabolism parameters in newborn infants (M±σ).
Note. * — P<0.01 — significance of differences as compared with the 1st day of life; # — P<0.01 — significance of differences as com-
pared with newborns in groups A and B; ## — P<0.01 — significance of differences as compared with infants of other groups.
Примечание. Для табл. 2, рис. 2: TG – ТГ; Day — сутки; Cholesterol — ХС. * — p<0,01 – достоверность отличий по сравнению
с 1-ми сутками жизни; # — p<0,01 — достоверность отличий по сравнению с новорожденными групп А и В; ## — p<0,01 –до-
стоверность отличий по сравнению с новорожденными других групп.
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Критические состояния новорожденных
Провели подробный анализ содержания ТГ в
крови у детей (рис. 1). Выделили наиболее значи-
мые референсные значения содержания ТГ в
крови: 
• менее 0,2 ммоль/л; 0,21—0,5 ммоль/л; 
• 0,51—0,99 ммоль/л;
• более 1,0 ммоль/л. 
Критически низкое содержание ТГ (менее 0,2
ммоль/л) характерно для 50% новорожденных груп-
пы «А», у 30,6% детей этой группы концентрация ТГ
находилась в пределах 0,21—0,5 ммоль/л, у 16,1%
новорожденных исследуемый показатель определяли
в пределах 0,51—0,99 ммоль/л и у 3,2% детей содер-
жание ТГ в крови составляло более 1,0 ммоль/л. 
В группе «В» концентрация ТГ менее 0,2
ммоль/л была характерна для 42,4% детей, у 43,4%
содержание ТГ находилось в пределах 0,21—0,5
ммоль/л, у 13,1% пациентов – 0,51—0,99 ммоль/л и
в 1% случаев содержание ТГ было более 1,0 ммоль/л.
В группе «С» содержание ТГ менее 0,2
ммоль/л зарегистрировали у 25% новорожденных,
в 51% случаев величина исследуемого показателя
составляла 0,21—0,5 ммоль/л, у 21,2% — триглице-
ридемия находилась в пределах 0,51—0,99 ммоль/л
и у 2,8% — более 1,0 ммоль/л.
В группе «D» критически низкое содержание
ТГ отметили только у 3,5% новорожденных, у
43,9% детей содержание ТГ находилось в пределах
0,21—0,5 ммоль/л, для 35,1% детей было характер-
но содержание ТГ от 0,51 до 0,99 ммоль/л и у 17,5%
содержание ТГ было более 1,0 ммоль/л. Выявили
также, что для 31,3% новорожденных характерна
гипотриглицеридемия менее 0,2 ммоль/л, содержа-
ние ТГ в крови в пределах 0,21—0,5 ммоль/л
выявлили у 43,3% детей, т.е. у 76,6% была снижена
перинатальная продукция ТГ.
Проведенный корреляционный анализ показал
наличие прямой связи средней силы между сроком
гестации, массой тела и содержанием ТГ в крови
новорожденных при рождении (r=0,35; p=0,0000). 
Исследование показало, что перинатальная
продукция ТГ зависит от гестационного возраста
ребенка, чем он меньше, тем ниже содержание ТГ в
крови у новорожденных при рождении. При сроках
гестации 25—33 недели перинатальная продукция ТГ
низкая у большинства новорожденных. С увеличени-
ем срока гестации увеличивается перинатальная про-
дукция исследуемого показателя липидного обмена.
Содержание ТГ в крови быстро возрастает при дости-
жении гестационного возраста 37 недель (рис. 2). 
Течение раннего неонатального периода
характеризовалось увеличением продукции ТГ.
(табл. 2). К 5-м суткам постнатального возраста у
новорожденных всех групп произошел достовер-
ный рост ТГ, по сравнению с 1-ми сутками жизни
(p<0,01). Скорость прироста была различной. Наи-
больший прирост был характерен для новорожден-
ных групп «В» и «С», у них содержание ТГ в крови
увеличилось в 2,9 раза, у детей группы «А» кон-
level within the range of 0.21—0.5 mmol/l was found
in 43.3% of infants, i.e. the perinatal production of TG
was decreased in 76.6% of infants.
The correlation analysis showed a direct moder-
ate correlation between the gestational age, birth
weight and the TG blood level in newborn infants at
birth (r=0.35; P=0.0000). 
The study demonstrated that the perinatal TG
production depends on the infant's gestational age: the
smaller it is, the lower TG blood level is in infants at
birth. At the gestational age of 25—33 weeks, the peri-
natal TG production is low in most newborns. The
perinatal production of the lipid metabolism parame-
ter increases with the increase of the gestational age.
The TG blood level increases rapidly at the gestational
age of 37 weeks (Fig. 2). 
The early neonatal period was characterized by
an increase in the production of TG. (Table 2). By the
5th day after birth, there was a significant increase of
the TG level in infants of all groups as compared with
the 1st day of life (P<0.01). The rate of increase var-
ied. The maximum gain was typical for newborns in
groups B and C; the TG blood concentration increased
by 2.9-fold; in infants of group A, the TG concentra-
tion increased by 2.6-fold; the smallest increase was
observed in patients of group D (by 2.1-fold). A sig-
nificantly low TG level was typical for infants of group
A as compared with children of other groups (P<0.01).
The postnatal TG production in the blood of newborn
babies has no dependence on the gestational age at the
gestational age from 31 weeks or more. 
Hypercholesterolemia, low LDL and HDL levels
were found in newborns of all groups at birth; no sig-
nificant difference in the tested parameters between
groups was found (P>0.01). By the 5th day after birth,
Рис. 1. Распределение новорожденных в группах, в зависи-
мости от содержания триглицеридов в крови. 
Fig. 1. Distribution of newborns in groups depending on the
triglycerides blood concentration. 
Примечание. Для рис. 1, 3: Groups – группы. Triglycerides blood
concentration — концентрация триглицеридов в крови. 
центрация ТГ увеличилась в 2,6 раза, наименьший
прирост был у пациентов группы «D» — 2,1 раза.
Для новорожденных группы «А» было характерно
достоверно низкое содержание ТГ по сравнению с
детьми других групп (p<0,01). Постнатальная про-
дукция ТГ в крови новорожденных не имеет зави-
симости от гестационного возраста при сроке
гестации от 31 неделя и более. 
При рождении у новорожденных всех групп
определяли гипохолестеринемию, низкое содер-
жание ЛПНП и ЛПВП, достоверных отличий
исследуемых показателей между группами не
выявили (табл. 2) (p>0,01). К 5-м суткам постна-
тального возраста у новорожденных всех групп
произошел достоверный рост ХС, по сравнению с
1-ми сутками жизни (p<0,01). В конце раннего
неонатального периода произошел достоверный
рост ЛПНП и ЛПВП у новорожденных групп «В»,
«С» и «D» (p<0,01). Для новорожденных группы
«А» характерна сниженная продукция ХС, ЛПНП
и ЛПВП, выявлены достоверные отличия иссле-
дуемых показателей, по сравнению с детьми дру-
гих групп (p<0,01). 
При проведении корреляционного анализа у
новорожденных группы «А» выявлены корреля-
ционные связи и получено уравнение регрессии:
• отрицательная корреляционная связь сред-
ней силы между длительностью ИВЛ и содержани-
ем ТГ в плазме крови при рождении: r=–0,3032;
p=0,0185; y=0,402943861–0,00079223749*x 
• прямая корреляционная связь средней
силы между дефицитом буферных оснований и
уровнем ТГ при рождении: r=0,2806; p=0,0419;
y=–7,27276485+4,70646887*x 
• прямая корреляционная связь средней
силы между уровнем ХС и парциальным напряже-
there was a significant increase of the cholesterol level
in infants of all groups as compared to the 1st day of
life (P<0.01). At the end of the early neonatal period,
there was a significant increase of LDL and HDL lev-
els in newborns of groups B, C and D (P<0.01). For
infants in group A, a reduced production of LDL and
HDL and cholesterol are typical; significant differ-
ences between the studied parameters were found as
compared with children of other groups (P<0.01). 
The correlation analysis identified correlations
in newborn infants of group A and a regression equa-
tion was obtained:
• a moderate negative correlation between the
duration of the MV and the TG concentration in
plasma at birth: r=–0.3032; P=0.0185; y=0.402943861–
0.00079223749*x 
• a moderate direct correlation between the
buffer base deficiency and TG levels at birth:
r=0.2806; P=0.0419; y=–7.27276485+4.70646887*x 
• a moderate direct correlation between the
level of cholesterol and partial oxygen tension in blood
at birth: r=0.4669; P=0.0004; y=13.8847761+
32.8288816*x;
• a moderate direct correlation between the
cholesterol levels and pH at birth: r=0.3105; P=0.0251;
y=7.22037229+0.0573416261*x.
The incidence of IDRS is presented in Fig. 3. The
infant respiratory distress syndrome (IDRS) devel-
oped in the overwhelming majority of infants of group
A;  other diseases comprised only 8.1%. In group B, the
IDRS was also most common (57/8%); but children of
these group also presented cerebral ischemia of various
degrees of severity, congenital pneumonia, and other
diseases. The IDRS loses its topicality with the in-
crease of the gestational age; in group C, it comprised
only 11.5%; the incidence of other diseases increased.
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Рис. 2. Средние значения концентрации триглицеридов в за-
висимости от гестационного возраста.
Fig. 2. Average values of triglycerides depending on the gesta-
tional age.
Примечание. Age, w – недели.
Рис. 3. Заболеваемость РДСН среди новорожденных.
Fig. 3. The incidence of IRDS among newborns.
Note. * — P<0.01 — significance of differences as compared with
infants of other groups.
Примечание. IRDS – РДСН. * — p<0,01 – достоверность отли-
чий по сравнению с новорожденными других групп.
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нием кислорода в крови при рождении: r=0,4669;
p=0,0004; y=13,8847761+32,8288816*x;
• прямая корреляционная связь средней
силы между уровнем ХС и рН крови при рожде-
нии: r=0,3105; p=0,0251; y=7,22037229+
0,0573416261*x.
Заболеваемость новорожденных РДСН
представлена на рис. 3. У подавляющего боль-
шинства новорожденных группы «А» развился
респираторный дистресс-синдром (РДСН), дру-
гие заболевания составили лишь 8,1%. В группе
«В» наиболее распространенным также был
РДСН (57,8%), но у детей этой группы встреча-
лись и церебральная ишемия различной степени
тяжести, врожденная пневмония, другие заболе-
вания. С увеличением гестационного возраста
РДСН теряет свою актуальность, в группе «С» на
его долю приходилось только 11,5%, увеличива-
лась частота заболеваемости другими нозологиче-
скими формами. В группе «D» заболеваемость
РДСН отсутствовала, в структуре заболеваемости
преобладали: церебральная ишемия, неонаталь-
ный аспирационный синдром, другие болезни
неонатального периода. Таким образом, заболе-
ваемость РДСН достоверно снижалась от группы
«А» к группе «D» (p<0,01). Если в группе «А»
заболеваемость РДСН в группе «А» составила
91,9%, то у детей группы «D» данная нозологиче-
ская форма не встречалась (рис. 3).
Пренатальный морфогенез ребенка происхо-
дит по определенным закономерностям, согласно
которым развивается перинатальный обмен
веществ. Физиологически трансплацентарный пере-
ход липидов от матери к плоду органичен, в связи с
чем, в норме плод с ранних сроков гестации начинает
синтезировать собственные липиды. Для чего плод
использует ацетаты, которые свободно проникают от
матери через плацентарный барьер. Антенатально
синтез холестерина или диффузия свободного холе-
стерина не происходит через плаценту. Относитель-
ные концентрации свободного холестерина и липо-
протеидов матери и плода не подтверждают наличие
градиента концентрации, благоприятствующего
диффузии свободного холестерина через плаценту.
Этерификация свободного холестерина значительно
снижена у матери и плода [2, 3, 20, 21]. Интенсивный
синтез липидов происходит в конце нормально про-
текающей беременности, в связи с чем, недоношен-
ные новорожденные испытывают дефицит липидов
в раннем неонатальном периоде, что обусловлено
высокими потребностями и низкими возможностя-
ми их синтеза [4, 22].
Малый гестационный возраст связан с низ-
ким содержанием в крови новорожденных ЛПНП
и ЛПВН. На состояние липидного обмена плода и
новорожденного влияют соматические заболева-
ния матери. В остаточной пуповинной крови ново-
рожденных, рожденных от матерей с гипертензией,
наблюдаются повышенные уровни ТГ, обусловлен-
In Group D, the incidence of IDRS was absent; in the
morbidity structure, the following diseases prevailed:
cerebral ischemia, neonatal aspiration syndrome, other
disorders of the neonatal period. Therefore, the inci-
dence of IDRS significantly decreased from Group A
to Group D (P<0.01). Whereas in Group A the mor-
bidity of IDRS was 91.9%, in Group D this disease was
not observed (Fig. 3).
Prenatal infant morphogenesis occurs in accor-
dance with certain patterns according to which the
perinatal metabolism develops. Physiologically, the
transplacental passage of lipids from mother to fetus is
limited; therefore, normally, the fetus begins to synthe-
size its own lipids starting from the early gestation pe-
riod. For this purpose, the fetus uses acetates, which
freely penetrate from the mother through the placental
barrier. In the antenatal period, transplacental trans-
port of free cholesterol does not occur through the pla-
centa. The relative concentrations of free cholesterol
and lipoproteins in mother and fetus do not confirm
the existence of a concentration gradient, which is fa-
vorable for the diffusion of free cholesterol through the
placenta. Etherification of free cholesterol is signifi-
cantly decreased in the mother and fetus [2, 3, 20, 21].
The intensive lipid synthesis occurs at the end of a nor-
mal pregnancy, therefore, premature newborns lack the
lipids in the early neonatal period due to high demands
and low potential for their synthesis [4, 22].
A small gestational age is associated with low
LDL and HDL blood concentrations. The features of
the lipid metabolism of the fetus and the newborn are
affected by maternal somatic diseases. In residual um-
bilical cord blood of newborns born to mothers with
hypertension, elevated TG levels resulting from ad-
verse perinatal conditions were observed. Elevated
levels of LDL and TG in the residual umbilical cord
blood are typical for children born by mothers with
pre-eclampsia [23, 24].
Hypotriglyceridemia and hypocholesterolemia are
typical for small premature infants with severe perinatal
hypoxia. In addition, decompensated lactate acidosis in
combination with a low TG and cholesterol production
are pathognomonic for the development of shock in
newborns. A correlation between the concentration of
studied parameters of the lipid metabolism and the du-
ration of MV was found [15]. Placental detachment and
discoordination of the labor activity resulting in an
emergency surgical delivery affect perinatal production
of TG and cholesterol. Other factors affecting the TG
blood concentration in newborns are the gestational age
and the birth weight. The lowest levels of TG are typical
to newborns with the gestational age of 22—29 weeks
and extremely low birth weight [17]. 
It is known that neutral lipids and cholesterol ac-
count for 10—20% of the total number of pulmonary
surfactant lipids; phospholipids comprise 80—90% of
the total amount of the lipids [25—28], and cholesterol
and TG are important components of the surfactant.
Cholesterol plays an important role in the lateral dif-
ные неблагоприятным перинатальным состоя-
ниям. Повышенные уровни ЛПНП и ТГ в остаточ-
ной пуповинной крови характерны для детей, рож-
денных от матерей с преэклампсией [23, 24].
Гипотриглицеридемия и гипохолестеринемия
характерны для глубоконедоношенных новорож-
денных, перенесших тяжелую перинатальную гипо-
ксию Корме того, декомпенсированный лактат-аци-
доз в сочетании с низкой продукцией ТГ и ХС
являются патогномоничными для развития шока у
новорожденных. Выявлена взаимосвязь между
содержанием исследуемых показателей липидного
обмена и длительностью ИВЛ [15]. Отслойка пла-
центы, дискоординация родовой деятельности,
повлекшие экстренное оперативное родоразреше-
ние, влияют на перинатальную продукцию ТГ и
ХС. Другим фактором, влияющим на концентра-
цию ТГ крови у новорожденных, являются геста-
ционный возраст и масса тела при рождении. Наи-
более низкие показатели ТГ характерны для
новорожденных с гестационным возрастом 22—29
недель и экстремально низкой массой тела [17]. 
Известно, что нейтральные липиды и холе-
стерин составляют 10—20% от общего количества
липидов легочного сурфактанта, фосфолипиды-
80—90% [25—28], а ХС и ТГ являются важными
компонентами сурфактанта. Холестерин играет
важную роль в латеральной диффузии липидов и
белков и в фазовой организации легочного сур-
фактанта [29, 30] Так называемая «зрелость лег-
ких», связана с функцией легочного сурфактанта
в ранний неонатальный период, что особенно
актуально для недоношенных детей, ведь у них
структура и функции сурфактанта еще не созрели.
Респираторный дистресс-синдром новорожденно-
го является наиболее частым заболеванием у недо-
ношенных новорожденных, ассоциирован с пер-
вичным (качественным и количественным)
дефицитом сурфактанта [17, 31, 32]. 
Заключение
Состояние липидного обмена у новорожден-
ных в перинатальном периоде зависит от геста-
ционного возраста и массы тела при рождении.
Низкая продукция ТГ характерна для глубоконе-
доношенных детей с низкой и экстремально низ-
кой массой тела при рождении, что обусловлено
физиологической незрелостью органов и систем.
Особенности пренатального морфогенеза таковы,
что полноценный липидный обмен возможен
только в доношенному сроку гестации. Патологи-
ческое течение беременности нарушает нормаль-
fusion of lipids and proteins and phase organization of
the pulmonary surfactant [29, 30] A so-called «lung
maturity» is related to the function of the pulmonary
surfactant in the early neonatal period, which is espe-
cially important for premature infants because the
structure and functions of the surfactant are still im-
mature. The infant respiratory distress syndrome is
the most common disease in premature newborns is
associated with primary (qualitative and quantitative)
deficiency of surfactant [17, 31, 32]. 
Conclusion 
The state of the lipid metabolism in the new-
borns in the perinatal period depends on the gesta-
tional age and the birth weight. Low TG production
is typical for small premature infants with a low and
extremely low birth weight due to physiological im-
maturity of organs and systems. The peculiarities of
the prenatal morphogenesis make an adequate lipid
metabolism possible by the full-term gestational age
only. An abnormal course of pregnancy impairs normal
triglyceride, cholesterol, LDL and HDL production.
The maximum changes of the tested parameters are
typical for small immature infants with a gestational
age of 25—31 weeks. This age is associated with a high
incidence of the respiratory distress syndrome. Defi-
ciency of buffer bases affects the TG production at
birth; the pH value and blood oxygen tension at birth
affect the cholesterol level. The production of lipid
metabolism parameters increases with the increase of
the gestational age. There are certain individual char-
acteristics in newborns who may have perinatal disor-
ders of the lipid metabolism at the full-term
gestational age.
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ную продукцию триглицеридов, холестерина,
липидов низкой и высокой плотности. Наиболь-
шие изменения исследуемых показателей харак-
терны для глубоконедоношенных детей с геста-
ционным возрастом 25—31 неделя. Это возраст
ассоциирован с высокой частотой развития респи-
раторного дистресс-синдрома. На продукцию ТГ
при рождении влияют дефицит буферных основа-
ний, на содержание холестерина — величина рН и
парциальное напряжение кислорода в крови при
рождении. При увеличении срока гестации про-
дукция показателей липидного обмена увеличива-
ется. Имеются индивидуальные особенности
новорожденных, у которых при доношенном сроке
беременности возможны перинатальные наруше-
ния липидного обмена.
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